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RESUMEN
La forma clínica más común de la enfermedad de Chagas en Colombia es la cardiomiopatía chagásica 
crónica. Sin embargo, recientemente se han presentado nueve brotes de Chagas agudo (EChA) de 
probable transmisión oral en áreas de baja endemia con escasa presencia de vectores domiciliados. 
Estos brotes han presentado altas tasas de morbilidad y mortalidad. La transmisión oral de Trypanosoma 
cruzi ocurre por ingestión de alimentos contaminados con heces de insectos vectores o secreciones de 
reservorios silvestres contaminadas.  Se considera un brote de transmisión oral cuando se detecta más de 
un caso agudo de enfermedad febril, sin vía de inoculación aparente, asociado con ingesta de alimentos 
sospechosos. El diagnóstico se hace por la detección del parásito en sangre u otros fluidos biológicos, en 
los primeros días de presentación del síndrome febril. 
Palabras claves: Enfermedad de Chagas, enfermedad aguda, T. cruzi, brote, transmisión oral.
ABSTRACT
The most common clinical form of Chagas disease in Colombia is the chronic Chagas cardiomyopathy. 
However, recently nine outbreaks of acute Chagas disease by probable oral transmission have been 
described in low endemic areas with scarce presence of domiciliated vectors. These outbreaks have had 
high rates of morbidity and mortality. The oral transmission of Trypanosoma cruzi occurs by the ingestion 
of contaminated food with feces of vectors or secretions of wild reservoirs. An oral transmission outbreak 
is considered when more than one individual shows an acute febrile illness without an inoculation route, 
and associated with suspected food intake. The diagnosis is made by detection of parasite in blood or 
other biological fluids, in the early days of presentation of febrile syndrome. 
Keywords: Chagas’ disease, acute disease, T. cruzi, outbreaks, oral transmission.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad de Chagas (ECh) es una antropozoonosis 
causada por el parásito protozoario Trypanosoma 
cruzi. Actualmente, la ECh constituye un problema 
de salud pública en Latinoamérica donde afecta 
aproximadamente de ocho a nueve millones de 
personas en 21 países y 90 millones se encuentran 
en riesgo de contraer la infección 1. En Colombia, la 
prevalencia de la ECh se ha estimado entre 700.000 y 
1.200.000 habitantes de infectados, aproximadamente 
existen 8.000.000 individuos en riesgo de adquirir la 
infección, los cuales habitan en 539 municipios de 15 
departamentos del país en áreas de alto, medio y bajo 
riesgo de infección 2.  En Colombia, recientemente, la 
OPS/OMS certificó la interrupción de la transmisión 
vectorial domiciliar de T. cruzi por Rhodnius prolixus 
para los municipios de Tame (Arauca), Támara 
(Casanare), Boavita, Soatá, Tipacoque, Covarachía, 
Santana, San José de Pare (Boyacá), Guadalupe y Oiba 
(Santander) 3.  Sin embargo, paralelo a ello, entre 2008 
a 2012, en zonas donde no hay presencia de vectores 
domiciliados y por ello consideradas de baja endemia, 
se han reportado nueve brotes de Chagas agudo y cuatro 
casos aislados.  Los microbrotes involucraron sesenta 
pacientes, cursando con alta morbilidad y mortalidad 
(ocho casos fatales, de los cuales siete corresponden a 
los brotes y un caso aislado).
T. cruzi es un parásito altamente pleomórfico con un 
complejo ciclo de vida que involucra un amplio rango 
de especies de mamíferos silvestres y domésticos, 
los cuales constituyen los reservorios del mismo.  La 
presentación clínica de la enfermedad es heterogénea e 
involucra, tanto la forma aguda como la crónica.
La transmisión de la ECh ocurre de diversas formas, 
principalmente por contacto de mucosas o piel herida 
con las heces del vector infectado. Otras formas 
de transmisión son: transfusional, congénita, por 
trasplantes de órganos y por accidente de laboratorio. 
La transmisión oral ha sido considerada una forma 
rara e inusual 4, sin embargo, en los últimos años esta 
forma de transmisión ha llamado la atención en países 
como Brasil, Venezuela y Colombia por la presentación 
de microbrotes de enfermedad de Chagas agudo 
(EChA) asociados a la ingesta de alimentos o bebidas 
contaminadas con el parásito 5-7.  En Colombia desde el 
año 2008 se han registrado nueve microbrotes en cuatro 
departamentos que han involucrado siete casos fatales. 
Sin embargo, esta información podría estar subestimada 
por lo inusual de la presentación clínica que lleva a que 
el personal médico no realice el diagnóstico diferencial 
con otras patologías prevalentes en nuestro medio. 
Adicionalmente, la transmisión oral se considera como 
una forma de transmisión reemergente, con amplia 
morbilidad y mortalidad comparada con las otras 
vías de infección y se presenta en áreas tanto urbanas 
como rurales. En este sentido, podríamos decir que ha 
cambiado el panorama de la transmisión de la ECh y 
por tanto se hace necesario implementar medidas de 
vigilancia para detectar los casos de manera temprana 
e implementar estrategias de control y prevención. Esta 
revisión ofrece una perspectiva de algunos aspectos 
epidemiológicos, clínicos y patológicos que acompañan 
la transmisión oral de la ECh.
CICLO DE VIDA DE T.CRUZI
Los parásitos del género Trypanosoma alternan su 
ciclo de vida en dos tipos de hospederos: vertebrado 
e invertebrado. Entre los principales hospederos 
vertebrados se encuentra el hombre y aproximadamente 
33 especies de pequeños mamíferos pertenecientes a seis 
órdenes incluidos Marsupialia, Chiroptera, Rodentia, 
Edentata, Carnívora y Primata 8.  Los hospederos 
invertebrados comprenden 16 especies de insectos 
hematófagos distribuidos en algunos géneros de la 
subfamilia Triatominae (orden: Hemíptera, familia: 
Reduviidae). De esta manera, T. cruzi está circulando 
tanto en ambiente doméstico y peridoméstico como 
silvestre.
T. cruzi presenta diferentes formas conocidas como: 
epimastigote, amastigote y tripomastigote metacíclico 
(TM) y sanguíneo (TS) (Figura 1). El ciclo de vida se 
inicia cuando el insecto ingiere el parásito en su estadio 
TS circulante en sangre del hospedador vertebrado 
infectado. Estas formas alcanzan el intestino medio del 
insecto y es allí donde se diferencian a epimastigote 
metacíclico, el cual se multiplica repetidamente 
por división binaria y se adhiere a las membranas 
peri-microvillares de las células intestinales para 
diferenciarse a TM en un proceso conocido como 
metaciclogénesis, aun así, ambas formas del parásito 
podrían ser detectadas en las heces y orina del vector. 
Cuando los TM infectan un hospedero vertebrado 
invaden células de diferentes tejidos y se diferencian 
en amastigotes, los cuales se replican en el citoplasma. 
Después de varias rondas de división celular se 
diferencian a tripomastigotes altamente móviles los 
cuales rompen la membrana celular y son liberados 
al torrente sanguíneo. Estos TS pueden infectar otras 
células o bien ser ingeridos por el insecto vector durante 
la ingesta de sangre del hospedador, completándose de 
esta manera el ciclo vital del parásito.
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Figura 1. Formas evolutivas de los tripanosomátidos. 
Epimastigote: presenta forma elongada, con cinetoplasto en 
forma de barra o bastón localizado en la región anterior del 
núcleo. Puede ser encontrado en el tubo digestivo del insecto 
vector y en cultivo axénico. Tripomastigotes: su forma es 
elongada, fina y larga, el flagelo emerge y se adhiere a lo largo 
del cuerpo del parásito. Esta forma es altamente infectante y 
puede ser encontrada en el insecto vector, sangre y espacio 
intercelular de hospedadores vertebrados; en glándulas 
anales de mamíferos del género Didelphis y cultivos de 
células infectadas. Amastigote: su forma es redondeada, con 
cinetoplasto en forma de barra o bastón en la región anterior 
del núcleo, flagelo corto. Esta forma puede ser encontrada en 
el interior de las células de hospedadores infectados, así como 
en cultivo axénico.
FORMAS DE TRANSMISIÓN DE T. 
CRUZI 
La principal forma de transmisión de T. cruzi es la vía 
vectorial 9, en la cual TM presentes en las heces infectadas 
de los insectos vectores penetran a través de laceraciones 
en la piel o a través de la mucosa de los mamíferos.  Esta 
vía de transmisión es la causante de más del 80% de 
los casos conocidos en áreas endémicas.  La principal 
estrategia de control en áreas de endemicidad ha sido la 
vigilancia y control de la actividad vectorial 10. 
Como se mencionó previamente el parásito puede ser 
transmitido por otras vías como la congénita, oral, 
transfusional, por trasplante de órganos y por accidente 
laboral. La vía oral es una forma importante de transmisión 
en el ciclo selvático y probablemente sea la más antigua, 
por ser la ruta natural para la infección de reservorios 
silvestre 11 e inclusive reservorios domésticos 12.  Sin 
embargo, esta vía de transmisión en humanos no es 
la más común, ocurriendo de manera inusual a través 
de la ingesta de frutas o alimentos contaminados o por 
aspectos culturales relacionados con el consumo de carne 
cruda o poco cocida (Figura 2). 
Figura 2. Formas de transmisión de ECh por vía oral. 
La infección por vía oral con T. cruzi puede ocurrir en situaciones donde las frutas o alimentos 
son rociadas con las secreciones de las glándulas anales odoríferas de los animales del género 
Didelphis (zarigüeya, fara) infectados con T. cruzi. Por consumo de carne de caza mal cocida de 
animales infectados. Cuando los insectos vectores infectados son triturados con el alimento durante 
su preparación (jugo de caña) o cuando se ingieren alimentos contaminados con deyecciones de 
triatominos.
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La contaminación de los alimentos se produce por el 
contacto de estos con las heces del vector infectado, 
cuando inadvertidamente se tritura el insecto durante 
la preparación de los mismos 13-15 o cuando son 
contaminados con secreciones anales de marsupiales 
infectados 16.  Los alimentos asociados con este tipo 
de transmisión han sido jugo de caña y de frutas 
(açai, guayaba y naranja); comida casera como: sopa, 
caldo, leche, agua y carne de caza 17-19 (Figura 2). 
Algunos estudios han confirmado que factores como 
la temperatura y humedad afectan la viabilidad del 
parásito en las preparaciones alimentarias; el parásito 
es viable hasta por nueve horas a 4°C, e incluso después 
de 12 h a 5°C, pero no lo es después de dos horas a 
-20°C 20. 
Cabe señalar que la transmisión oral ha reemergido en 
regiones donde se adelantó el control vectorial y en 
áreas rurales y periurbanas de baja endemicidad. Estos 
cambios epidemiológicos parecen ser consecuencia 
del desequilibrio ecológico dado por la destrucción 
de los ecosistemas y utilización de grandes áreas para 
monocultivos que llevan a disminución de las fuentes 
de alimentación de los insectos vectores 21.  Por ello, 
triatominos silvestres migran a nuevos ecótopes o son 
atraídos a las viviendas por diferentes estímulos, 
entre ellos los lumínicos y fuentes alternativas de 
alimentación 22. Igualmente la presencia de reservorios 
silvestres, especialmente “faras” presentes en las 
zonas peri-urbanas y rurales, los cuales han sido 
reportados con altas tasas de infección, cercanas a 
70% y la presencia en su orina y secreciones anales de 
TM que podrían contaminar los alimentos o elementos 
de cocina 23.
EPIDEMIOLOGIA DE LA EChA POR 
TRANSMISIÓN ORAL 
La ECh por transmisión vectorial es la más prevalente 
en poblaciones rurales de Latinoamérica con insectos 
vectores domiciliados. Las zonas endémicas se extienden 
desde el sur de Estados Unidos hasta el cono sur; un 
rango de hábitats y ambientes que incluyen la región 
amazónica.  En la última década se ha observado una 
reducción en la incidencia de la EChA por transmisión 
vectorial, debido principalmente a estrategias de control 
vectorial con insecticidas y a la vigilancia en bancos 
de sangre, implementadas desde 1970 en varios países 
endémicos 24.  Sin embargo, en los últimos años se ha 
dado un aumento en la ocurrencia de nuevos casos 
de EChA por transmisión oral en Brasil, Venezuela, 
Bolivia y Colombia 6,15,25-31.
La EChA por transmisión oral se presenta generalmente 
como microepidemias o microbrotes que aparecen de 
forma súbita e involucran un bajo número de personas, 
ocasionalmente se presentan casos aislados 32,33. 
Adicionalmente, en los sitios de ocurrencia de los brotes 
se ha observado ausencia de vectores en las viviendas, 
no obstante, se han detectado triatominos infectados en 
árboles, palmas y estructuras como gallineros ubicadas 
en el peridomicilio 34.  También se ha reportado mayor 
presencia de pequeños mamíferos pertenecientes al 
género Didelphis en ambientes peridomésticos 35. 
y dado que el ciclo entero de T. cruzi (epimastigote, 
tripomastigote y amastigote) se lleva a cabo dentro de 
las glándulas odoríferas 36 estos marsupiales podrían 
eventualmente actuar como fuente potencial para la 
infección humana sin necesidad del insecto vector. 
Ahora bien, las zarigüeyas son animales omnívoros, de 
hábitos nocturnos y merodeadores, que suelen acercarse 
a las viviendas en busca de alimento 37 y expulsan de 
manera violenta el contenido de sus glándulas anales 
para actividades de marcaje territorial o como respuesta 
ante una situación de peligro. De esta forma, estos 
reservorios podrían fácilmente contaminar alimentos 
con las formas infectantes del parásito 36.  Cabe señalar, 
que algunos estudios han demostrado la capacidad del 
T. cruzi para sobrevivir en los alimentos corroborando 
la posibilidad de ser transmitidos por vía oral 38.  Un 
aspecto epidemiológico común entre los diferentes 
microbrotes es un área de bosque cerca de las viviendas 
y por tanto, presencia de actividades humanas cerca 
del ciclo selvático del parásito. Por otra parte, en 
algunos lugares se ha observado una asociación entre la 
ocurrencia de estos brotes con la estación lluviosa y el 
fenómeno del niño 39. 
En un estudio reciente realizado en Belém, la capital 
del estado de Pará en Brasil donde se ha reportado el 
mayor número de casos de EChA asociados con el 
consumo de jugo de aҫai, encontraron que los casos 
no eran autóctonos por ausencia del ciclo enzoótico 
de T. cruzi en esta región, mientras que en las tres 
regiones que suministran la fruta de aҫai, el 66,7% 
de los mamíferos silvestres estaban infectados, 2 
perros tuvieron hemocultivo positivo y 15,6% de los 
triatominos estaban infectados. Por lo tanto los casos 
urbanos presentados en Belém parecen ser el resultado 
de triatominos infectados que llegan junto con la fruta de 
regiones distantes y a este nuevo modo de transmisión 
los autores lo denominan “Distantiae transmission” 40. 
Algo similar podría explicar la ocurrencia de numerosos 
casos de EChA en regiones de baja endemicidad y 
escasa presencia de vectores domiciliados.
181
Enfermedad de Chagas agudo: transmisión oral de Trypanosoma cruzi como una vía de transmisión re-emergente
El primer brote documentado de EchA de probable 
transmisión oral ocurrió en 1965 en la localidad de 
Teutona en el estado de Rio Grande do Sul, Brasil e 
involucró 17 personas 41. Posteriormente, se registraron 
microepidemias de EChA, relacionadas con ingesta de 
alimentos contaminados en Belém (Pará, Brasil), Catolé 
de Rocha (Paraíba, Brasil), Rio Bispo (Amapá, Brasil), 
Abaetetuba (Pará, Brasil ), Igarapé- Miri (Pará, Brasil) y 
Teté (Amazonia, Brasil) 42-47.  En 2005, se reportaron dos 
brotes que afectaron un total de 51 personas. El primero 
en Navegantes, (Santa Catarina, Brasil) que afectó a 
25 personas de las cuales cinco fallecieron, el estudio 
epidemiológico de esta microepidemia no dejó duda de 
que la transmisión se relacionó con la ingesta de jugo 
de caña 48, 49.  El segundo brote se presentó en Igarapé 
da fortaleza (Amapá, Brasil), donde 26 personas se 
infectaron después de ingerir jugo de aҫai contaminado 
con parásitos 48.  En total en el período comprendido 
entre 1968 y 2005 se han detectado 442 casos autóctonos 
de ECh en Brasil, de los cuales 437 corresponden a 
EChA y de estos 311 casos se presentaron asociados a 
microbrotes 50. En contraste, durante el período de 2000 
a 2010 fueron reportados más de 1000 casos agudos en 
138 brotes, principalmente en regiones selváticas de la 
Amazonía brasilera, de estos casos 776 (71%) han sido 
atribuidos a epidemias de transmisión oral 19-51.
Venezuela, también ha sido escenario de casos de ChA 
por transmisión oral 27.  En el año 2007, se registró el 
mayor brote de EChA por transmisión oral hasta ahora 
reportado, el cual afectó a 120 personas infectadas por 
ingerir jugo de guayaba en el comedor de una escuela 
de Chacao. En esta ocasión se presentó la muerte de 
un niño 27.  En el 2009 se registra un nuevo brote, esta 
vez en Chichiriviche (estado de Vargas) el cual afectó 
a 54 niños y cuatro adultos los cuales compartieron el 
almuerzo escolar 52. 
En Colombia la EChA era inusual, entre 1990 y 1999 se 
detectaron dos brotes de EChA asociados a miocarditis 
de posible transmisión oral.  El primero ocurrió en el 
municipio de Tibú (Norte de Santander) en un grupo 
de soldados, con seis casos confirmados de miocarditis 
chagásica aguda.  El segundo brote ocurrió en el 
municipio de Guamal (Magdalena), donde los casos 
provenían en su mayoría del corregimiento de San 
Antonio, vereda Carretero y del corregimiento Sitio 
Nuevo 53.   Entre 2002 a 2005 se reportaron 10 nuevos 
casos 54.  Sin embargo, en años posteriores se observó 
un incremento notable, de tal forma que entre 2008 y 
2012 se han detectado sesenta y cuatro nuevos casos 
agudos, de estos sesenta casos se relacionaron con 
microbrotes y los restantes fueron casos aislados. De los 
nueve brotes registrados en el país, seis se presentaron 
en el departamento de Santander en los municipios 
de Lebrija, Bucaramanga, Piedecuesta, San Vicente y 
Girón 29, 55 y los brotes restantes en los departamentos de 
Bolívar, Cesar y Antioquia 30, 31 (Figura 3). 
Figura 3. Distribución por departamentos de brotes y 
casos aislados de enfermedad de Chagas agudo de probable 
transmisión oral en Colombia, detectados durante el período de 
2008 a 2012. Los puntos rojos corresponden a los municipios 
donde se registraron brotes o casos aislados de EChA.
T. cruzi ha sido clasificado en seis grupos filogenéticos 
(Unidades discretas de tipificación o DTUs) 
renombradas como TcI-TcVI 56 y recientemente 
se ha reportado Tcbat 57. Estos grupos presentan 
heterogeneidad no solo en su distribución geográfica 
sino en los vectores que infectan, el ciclo de transmisión 
y las formas clínicas 58. De esta manera, TcI se encuentra 
asociado con el ciclo doméstico y la cardiomiopatía 
chagásica crónica (CCC) en los países del norte de 
Suramérica, Centroamérica y la Amazonia brasilera; Tc 
II con el ciclo doméstico y las formas clínicas, incluídas 
las formas digestivas en los países del cono sur y centro 
y sur de Brasil, Tc V y VI en sur de Brasil y países 
del cono sur asociados con CCC y megasíndromes 
digestivos 58. Los casos de EChA han sido reportados 
principalmente en Amazonía brasilera y en países del 
norte de Suramérica como Colombia y Venezuela 
donde predomina TcI, sin embargo aunque la mayoría 
de casos fueron debidos a este DTU, también se han 
reportado casos producidos por Tc II, Tc III, Tc IV and 
Tc V 29,51,59,60.  Cabe resaltar que en las infecciones por 
Tc I se han encontrado co-infecciones de subgenotipos 
de este DTU en un mismo paciente y han estado 
182
MARTHA L. DÍAZ, CLARA I. GONZÁLEZ
involucrados principalmente genotipos asociados con 
el ciclo selvático 29,60.
MANIFESTACIONES CLINICAS DE 
LA ECh 
La ECh se desarrolla en dos fases clínicas: aguda y 
crónica; cada una de ellas con características clínicas, 
criterios diagnósticos y terapéuticos diferentes. En 
el caso particular de la transmisión vectorial, la fase 
aguda se inicia con la infección y generalmente es 
asintomática, afecta principalmente a niños. Cuando 
ocurren los síntomas, los más comunes son: inflamación 
en el sitio de inoculación (Chagoma), edema palpebral 
unilateral (signo de Romaña), fiebre y dolor de cabeza. 
Esta fase usualmente se resuelve espontáneamente 
entre dos a cuatro meses, sin embargo algunos casos 
(2-6%) pueden llevar a la muerte 61.  Esta fase cursa con 
alta parasitemia. 
La fase crónica presenta una forma inicial denominada 
indeterminada en la cual el parásito no es detectable 
por métodos parasitológicos directos, la serología es 
positiva, no hay presencia de síntomas clínicos y pruebas 
como el electrocardiograma y estudios radiológicos 
de tórax son normales. Esta fase puede durar toda la 
vida en la mayoría de individuos infectados, pero entre 
un 30 a 40% de ellos, 15 a 20 años después pueden 
presentar manifestaciones cardíacas, digestivas, mixtas 
o neurológicas y esta forma representa la fase crónica 
sintomática. La manifestación clínica más frecuente y 
severa de la fase crónica es la CCC.  Esta se caracteriza 
por anormalidades en el sistema de conducción 
acompañado por extrasístoles ventriculares, taquicardia, 
bradicardia, tromboembolismo y cardiomiopatía 
dilatada con falla congestiva. Adicionalmente se observa 
fibrosis, necrosis, vasculopatía, miocarditis difusa y 
aneurisma ventricular, característica patognomónica de 
la ECh crónica 62; finalmente uno de cada tres pacientes 
con CCC muere por falla cardíaca. Otras alteraciones 
menos frecuentes comprometen el sistema digestivo con 
la presencia de megacolon, megaesófago acompañado 
de desórdenes motores del sistema gastrointestinal 
como acalasia del cardias, disfagia, pérdida de peso y 
hallazgos radiológicos característicos 63.  El megacolon 
chagásico ha sido reportado en países del cono sur 
de Suramérica. En Colombia, nuestro grupo reportó 
el único caso de megacolon chagásico asociado con 
cardiomiopatía 64.
En pacientes coinfectados con VIH o inmunosuprimidos 
la ECh se reactiva de forma más severa, y se observan 
alteraciones de tipo neurológico y cardíaco. Se han 
reportado casos de abscesos cerebrales por T. cruzi, 
que no se observan en pacientes inmunocompetentes. 
Las personas infectadas por VIH y con otras 
inmunodepresiones, incluidas aquellas que reciben 
trasplantes de órganos, corren el riesgo de una 
reactivación, dada por la replicación del parásito.
La presentación clínica de la EChA por transmisión oral 
es similar a la observada en la EChA por transmisión 
vectorial, sin embargo se observan algunas diferencias 
muy particulares; después de un período de incubación 
de 3 a 22 días post ingesta, se presenta fiebre, la cual 
se caracteriza por ser constante, prolongada y no 
muy elevada, acompañada de cefalea, mialgias, dolor 
epigástrico, vómito, artralgia, hepato y esplenomegalia. 
En general los síntomas persisten por cuatro a ocho 
semanas. Posteriormente los pacientes desarrollan 
miocarditis, derrame pericárdico y taponamiento 
cardíaco ocasionando la muerte. Esta forma de 
transmisión presenta una alta mortalidad y peor 
pronóstico mientras menor sea la edad del paciente 65.
PATOGENIA DE LA EChA POR 
TRANSMISIÓN ORAL 
Los mecanismos de infección de T. cruzi por vía oral 
han sido estudiados en el modelo murino, observándose 
una penetración masiva de las formas infectivas 
(TM) que invaden el epitelio de la mucosa gástrica 
y resisten el pH ácido del ambiente gástrico por la 
expresión de glicoproteínas de superficie altamente 
resistentes a la proteólisis.  Aparentemente los TM se 
unen a la mucina gástrica a través de la proteína gp82 
expresada en la superficie del parásito y específica del 
estadío metacíclico 66 (Figura 4). Posteriormente, los 
TM migran a través de la capa mucosa e invaden las 
células epiteliales mediante la interacción de la proteína 
gp82, la cual también promueve la invasión de TM 
in vitro a células epiteliales humanas. Una vez en el 
citoplasma de la célula se diferencian en amastigotes 
y aproximadamente cerca de cuatro días después de la 
infección oral con TM se observan nidos de amastigotes 
replicantes en el interior de las células del epitelio del 
estómago, para posteriormente diferenciarse al estadio 
metacíclico y ser detectables en sangre 67.
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Figura 4. Mecanismo de invasión por vía oral. 
Los tripomastigotes metacíclicos presentan la glicoproteína 
gp82 en su superficie, la cual les permite unirse y atravesar 
la capa de mucina presente en el estómago, así mismo esta 
proteína permite la adhesión e invasión a las células del 
epitelio gástrico en un mecanismo mediado por calcio 
(Modificado de Yoshida et al, 2011).
Otra glicoproteína de superficie implicada en el proceso 
de invasión a nivel de mucosa gástrica es la gp90, 
ésta actúa como modulador negativo de la invasión 
de células in vitro 68.  Según estudios realizados por 
Yoshida et al, en los que evaluaron tres cepas del 
parásito; una de un paciente infectado por vía oral 
(SC), otra aislada de marsupiales (G) y una última de 
Triatoma infestans (CL), encontraron que la cepa SC 
presentó mayor expresión de gp90, comparada con las 
cepas G y CL. Adicionalmente, la cepa SC mostró alta 
capacidad de infectar ratones vía oral y baja capacidad 
de infectar células in vitro en comparación con las otras 
cepas. Adicionalmente, presentó mayor susceptibilidad 
a proteólisis por jugos gástricos en comparación con 
las otras dos cepas, sugiriendo que este sería un factor 
determinante en la capacidad infectiva por vía oral del 
parásito 69.  Gp82 y gp90 son glicoproteínas expresadas 
en la superficie del TM, por una parte, gp82 es la 
principal molécula de adhesión, su interacción con la 
célula hospedera favorece la internalización del parásito, 
mientras que gp90 funciona como un regulador negativo 
de la invasión, por lo tanto, su expresión se correlaciona 
inversamente con la infectividad del parásito.
DIAGNOSTICO DE INFECCIÓN POR 
T. CRUZI
El diagnóstico se puede hacer con métodos 
parasitológicos directos en los cuales se observa el 
parásito en sangre o por métodos inmunológicos 
indirectos que detectan anticuerpos específicos.  Sin 
embargo, en la práctica, sólo es posible detectar 
eficientemente la forma circulante de T. cruzi durante 
la fase aguda de la infección es decir, entre 15 a 45 días 
post infección, cuando la parasitemia es muy alta, por 
esta razón en este periodo de tiempo el diagnóstico se 
realizaría con un simple exámen directo de sangre.  En 
etapas posteriores, como la fase crónica, la parasitemia 
en general es baja, intermitente o nula, por lo que 
el diagnóstico de la infección en esta fase se basa, 
fundamentalmente, en la determinación de anticuerpos 
específicos contra antígenos de T. cruzi. 
Métodos Parasitológicos en casos de Chagas 
agudo
En orden creciente de sensibilidad:
• Gota fresca y gota gruesa
• Strout
• Método de capilares (microstrout)
• Hemocultivo
• Xenodiagnóstico
• Reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
Métodos serológicos
Las técnicas de diagnóstico serológico se dividen 
en dos grandes grupos: las técnicas denominadas 
convencionales, que utilizan como antígeno el parásito 
completo como es el caso de la inmunofluorescencia 
indirecta (IFI), o extractos solubles y/o purificados que 
contienen una mezcla compleja de antígenos como en 
los casos de hemaglutinación indirecta (HAI) y los 
ensayos inmunoenzimáticos (ELISA).  Las pruebas 
no convencionales, utilizan por el contrario antígenos 
recombinantes o péptidos sintéticos en formato ELISA, 
aglutinación de partículas de gel, immunocromatografía 
o Western Blot 70.
Determinación de Ig M e IgG
En cuanto a los anticuerpos en la etapa inicial, son 
del tipo IgM y son gradualmente reemplazados por 
anticuerpos de la clase de IgG. Los anticuerpos IgG 
específicos alcanzan niveles máximos a partir de la 
tercera o cuarta semana y se mantienen elevados si 
no se recibe tratamiento 71.  Un resultado serológico 
reactivo es indicativo de infección y no del estado 
clínico del paciente. A pesar de los avances tecnológicos 
de los últimos tiempos, ningún ensayo serológico 
alcanza el 100% de sensibilidad y especificidad, de 
manera que el diagnóstico de confirmación se basa 
en la concordancia de, por lo menos, dos técnicas de 
principios y antígenos diferentes 72.  Adicionalmente, 
es preciso realizar pruebas de diagnóstico diferencial 
con otras infecciones o enfermedades que pueden dar 
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lugar a reacciones falsamente positivas. Es el caso 
de: leishmaniasis mucocutánea y visceral, malaria, 
enfermedad del sueño, sífilis, toxoplasmosis, hepatitis, 
lupus eritematoso sistémico, esquistosomiasis, artritis 
reumatoide, paracoccidiomicosis, mononucleosis y 
enfermedades autoinmunes 73.  En caso de encontrar 
resultados no concordantes entre las dos pruebas 
serológicas empleadas se recomienda:
• Repetir ambos ensayos
• Efectuar una tercera reacción serológica
• Si persiste la discordancia repetir los estudios a los 
20 o 30 días.
Tratamiento de la ECh
Actualmente, existen dos únicos medicamentos 
recomendados para el tratamiento de la enfermedad de 
Chagas: beznidazol (BNZ) y nifurtimox (NFX) 74.  BNZ 
actúa sobre la cadena respiratoria de T. cruzi, por su 
parte, NFX actúa mediante la generación de radicales 
libres y metabolitos reactivos. NFX es prescrito a una 
dosis de 8-10 mg/kg durante 60 días, mientras la dosis 
de BNZ es de 5-7,5 mg/Kg por día durante 30-60 días.
En los adultos, BNZ presenta una alta tasa de efectos 
adversos, los cuales incluyen: rash que varía desde 
fotosensibilidad hasta dermatitis severa con erupciones 
cutáneas, mialgias, linfadenopatías, neuropatías y 
desórdenes asociados a supresión de la actividad 
de la médula ósea como agranulocitosis y púrpura 
trombocitopénica 75.  Por su parte, NFX causa efectos 
gastrointestinales en el 50-75% de los pacientes, 
estos son: anorexia, náuseas, vómitos y molestias 
abdominales. Adicionalmente, irritabilidad, insomnio, 
desorientación, cambios del estado de ánimo, parestesias 
y con menos frecuencia temblores. Dado el tiempo de 
duración más corto y menores efectos colaterales del 
BNZ éste es el fármaco de elección para el tratamiento 
de la ECh. No obstante, es urgente la búsqueda de 
nuevos fármacos que presenten mayor eficacia y sean 
mejor tolerados por los pacientes. 
La fase aguda en los casos de transmisión por vía oral 
constituye una situación de emergencia; por lo cual el 
tratamiento deberá ser instaurado a la mayor brevedad. 
En esta fase de la enfermedad los medicamentos son 
muy efectivos y se considera una tasa de cura cercana 
al 100% en niños 76 y del 65-80% en adultos 77.  Sin 
embargo, se han detectado fallas terapéuticas con 
variaciones en la efectividad de los fármacos entre 
0-100%, en casos de EChA involucrados en dos grandes 
brotes en Venezuela 78.  Estas variaciones podrían estar 
asociadas a polimorfismos genéticos del parásito o 
a diferencias en el metabolismo de las drogas de los 
pacientes 78.
CONCLUSIÓN
La transmisión oral de la ECh constituye una importante 
vía de transmisión que lleva a EChA, caracterizada por 
una gran morbilidad y mortalidad. Además, presenta 
aspectos epidemiológicos diferentes a los de la 
transmisión vectorial, tales como: ocurrencia de casos 
en forma de microbrotes de EchA, y presencia en zonas 
de baja endemia, ya sean rurales o urbanas, donde no 
hay vectores domiciliados.  Esta forma de transmisión 
se produce por la ingesta de insectos triturados junto 
con los alimentos o comida contaminada con heces de 
insectos infectados o secreciones anales de marsupiales. 
Adicionalmente, por el consumo de carne cruda de 
animales silvestres.
Teniendo en cuenta lo inusual de esta forma de 
transmisión, un caso agudo de ECh debe sospecharse 
frente a todo síndrome febril prolongado, acompañado 
de signos como: adenopatía, edema facial, edema de 
miembros inferiores, adenomegalia, hepatomegalia, 
esplenomegalia, miocarditis, exantema, meningo-
encefalitis y manifestaciones hemorrágicas.  El 
diagnóstico se confirma con la presencia del parásito 
a través del examen microscópico.  La detección 
temprana de un caso de EChA es de vital importancia 
para asegurar la recuperación de los pacientes, ya que 
permitiría iniciar el tratamiento oportuno. En Colombia, 
a pesar de la certificación de interrupción de la 
transmisión vectorial domiciliar en algunos municipios, 
como ha ocurrido en otros países como Brasil, esto no 
excluye la posibilidad de transmisión oral y es necesario 
implementar medidas educativas en la comunidad para 
el manejo seguro de alimentos y el conocimiento de 
la posibilidad de contaminación, además extender el 
conocimiento hacia la comunidad médica en cuanto al 
diagnóstico diferencial, manejo clínico y cardiológico 
adecuado para evitar los casos fatales que generalmente 
acompañan estos microbrotes. 
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